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Diagnosis and Treatment of Syndrome of Intestinal Insufficiency 
in Acute Bleeding from Upper Gastrointestinal Tract
I.N. Klimovich, S.S. Maskin, P.V. Abpamov
Острая массивная кровопотеря из гастродуоденальной зоны приводит к развитию синдрома 
кишечной недостаточности (СКН) вследствие ишемических и последующих реперфузионных 
повреждений стенки кишечника. Нарушение барьерных функций стенки кишки обусловливает 
массивное поступление внутрикишечных токсинов в портальный кровоток и кишечный лимфа-
тический коллектор и служит триггером формирования полиорганной недостаточности. Вслед-
ствие чего остро возникают вопросы ранней диагностики развития СКН, которые в настоящее 
время представляют широкую гамму инвазивных биохимических исследований, изучение мио-
электрических параметров и данных сонографии. Однако учитывая сложный, разносторонний 
характер патогенеза кишечной недостаточности, чрезвычайно трудно выделить из них наиболее 
информативные. На сегодняшний день в клинической практике установленной стратегии лече-
ния СКН при желудочно-кишечных кровотечениях (ЖКК) нет. Основные направления терапии 
СКН ограничиваются интраинтестинальной детоксикацией и коррекцией окислительного стресса. 
Это объясняет большое количество экспериментальных работ, в которых при моделировании 
геморрагической гипотензии и ишемически-реперфузионных поражений кишечника, изучаются 
возможности поддержки его секреторной и кинетической функций, коррекции метаболических 
нарушений и регенерирующих механизмов, усиления антиоксидантных и противовоспалительных 
способностей. Тем не менее, несмотря на большой арсенал экспериментальных и клинических 
исследований, вопросы ранней диагностики и этиопатогенетического лечения СКН далеки от 
разрешения и требуют дальнейшего изучения.
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Acute massive bleeding from the gastroduodenal zone leads to the development of the syndrome 
of intestinal insufficiency (SII), due to ischemia/reperfusion injury of the intestinal wall. Violation of 
the barrier functions of the intestinal wall causes a massive inflow of the toxins from the intestine to 
the portal circulation and intestinal lymphatic collector that triggers multiple organ failure. As a result 
the issue of early diagnosis of the SII arises urgently, which currently represent a wide range of invasive 
biochemical studies, studying of myoelectric parameters and sonography data. However, taking into 
consideration the complicated, multilateral nature of the pathogenesis of intestinal insufficiency, it is 
extremely difficult to differentiate the most informative one. At a result, in the clinical practice there is 
no established strategy of SII treatment in the gastrointestinal bleeding (GIB). The main tendencies of 
SII therapy are limited by intraintestinal detoxification and correction of oxidative stress. This explains 
a large number of experimental studies in which using the modeling of hemorrhagic hypotension and 
intestinal ischemia/reperfusion lesions, the possibilities of supporting its secretory and kinetic functions, 
the correction of metabolic disorders and regenerating mechanisms, the enhancement of antioxidant and 
anti-inflammatory abilities are studied.
However, despite the large arsenal of experimental and clinical investigations, the issues of early 
detection and etiopathogenetic treatment of SII are far from being solved and require further study.
Keywords: syndrome of intestinal insufficiency, gastrointestinal bleeding, ischemia, diagnostics of intestinal insuf-
ficiency, treatment of intestinal insufficiency, intestinal wall
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Введение
Хирурги и реаниматологи при желудочно-
кишечных кровотечениях (ЖКК) уделяют основ-
ное внимание способам остановки кровотечения 
и методам компенсации кровопотери [1]. В то же 
время целый каскад патологических изменений, 
развивающихся в организме, не принимается во 
внимание [2]. Одним из таких является синдром 
кишечной недостаточности (СКН), который 
формируется при тяжелых ЖКК. Коллапс и 
централизация кровообращения обусловливают 
ишемическое и последующее реперфузионное 
поражение кишечной стенки, что приводит к 
ее выраженным морфофункциональным на-
рушениям, в первую очередь, к снижению «ба-
рьерных» свойств [3]. Поступление в кровоток 
большого количества внутрикишечных токсинов 
(в том числе продуктов гидролиза крови) зна-
чительно углубляет системный эндотоксикоз 
и служит триггером развития полиорганной 
недостаточности [2, 4]. Вследствие чего при 
массивных ЖКК диктуется необходимость 
разработки алгоритмов ранней диагностики и 
этиопатогенетического лечения СКН. 
Диагностика синдрома
 кишечной недостаточности
По данным литературы, в настоящее время 
возможности диагностики СКН, сформировав-
шегося вследствие геморрагической ишемии и 
реперфузионного повреждения, представлены 
тремя направлениями: выявление биохимиче-
ских маркеров крови, изучение миоэлектри-
ческой активности кишечника и определение 
ультразвуковой семиотики [2, 5, 6].
В клинических исследованиях D. Kocsis с 
соавт. [7] обнаружили, что цитозольный белок, 
находящийся в энтероцитах, может служить 
маркером их повреждения при острой и хро-
нической ишемии кишечника. При клеточной 
гипоксии цитозольный белок, находящийся 
в энтероцитах, под воздействием кишечных 
жирных кислот высвобождается в кровоток, 
проходит через фильтр клубочков почек и легко 
выявляется в моче.
Некоторые исследователи [8, 9] утверж-
дают, что в случаях возникновения кишечной 
ишемии резко повышается (выше 3 ммоль/л) 
уровень L-лактата (молочной кислоты), что 
можно использовать для ее ранней диагности-
ки. Другие клиницисты [10, 11] предлагают 
в качестве независимого предиктора ишемии 
кишечника опираться на показатели прокаль-
цитонина: его увеличение в крови более 9 нг/
мл свидетельствует о критической ишемии 
кишечной стенки. В исследованиях на мышах 
R.G. Khadaroo et al. [5] доказали, что повышение 
концентрации в плазме крови кишечных альфа-
дефенсинов и кишечной жирной кислоты свя-
зывающей белок (I-FABP), напрямую связано 
с ишемическими поражениями стенки кишки. 
В свою очередь R. Cakmaz et al. [12] отмечают, 
что уже через 15 минут после пережатия верх-
ней брыжеечной артерии у крыс значительно 
(р=0,001) увеличивается в плазме крови уровень 
диаминоксидазы (фермента класса оксидоре-
дуктаз), а уровень цитруллина (αаминокислоты) 
снижается (р=0,001). Швейцарские ученые ис-
пользовали в качестве биомаркеров кишечной 
ишемии метаболомики [13]. Они обнаружили, 
что при экспериментальной ишемии кишки 
значительно (в 2-4 раза) увеличивается кон-
центрация в крови неорганического фосфата, 
мочевины и треозо-нуклеиновой кислоты, а 
уровень стеариновой кислоты, арабинозы, кси-
лозы, глюкозы и рибозы, напротив, снижается 
в 1,4-2,2 раза. 
R.J. Strand-Amundsen et al. [14] предлагают 
характеризовать начало и степень  ишемического 
повреждения тонкой кишки с помощью импе-
данс спектроскопии, которая используется для 
измерения изменений электрических параметров 
(электропроводимых свойств) при ишемии стен-
ки кишки (аппарат Solartron 1260). Исследовате-
ли в эксперименте на свиньях показали, что из-
менения тангенса (диэлектрического параметра) 
коррелируют с началом и продолжительностью 
ишемии; мониторинг тангенса возможно ис-
пользовать для прогнозирования степени ише-
мического повреждения стенки кишки. 
Чувствительными для диагностики СКН 
В.С. Савельев с соавт. [6] считают данные 
регистрации периферической электрической 
активности ЖКТ (электрогастроэнтерографа), 
из которых ведущими показателями являются 
уменьшение суммарной мощности базальной 
электрической активности кишечника и раз-
балансировка водителей ритма желудка, две-
надцатиперстной и тощей кишок.
К одним из информативных неинвазивных 
способов диагностики СКН Б.Р. Гельфанд с 
соавт. [2] относят ультразвуковое исследование 
тонкой кишки, где эхо-признаками нарушения 
ее морфофункционального состояния считают 
увеличение диаметра свыше 30 мм, толщины 
стенки кишки – свыше 4 мм, парез, внутри-
просветное депонирование газа и жидкости.
Лечение синдрома кишечной недостаточности
По результатам экспериментальных и 
клинических исследований комплекс лечения 
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СКН строится на первоочередной коррекции 
нарушений в стенке кишечника, связанных с 
ишемией-реперфузией, и скорейшем выведении 
излившейся в просвет кишечника крови.
Коррекция окислительного стресса
Исследования S.B. Sarsu et al. [3] показали, 
что введение лептина (пептидного гормона, 
корректирующего многочисленные нейроэн-
докринные реакции организма) уменьшает 
негативные последствия ишемии-реперфузии 
за счет увеличения выработки в стенке кишки 
оксида азота (NO), уменьшения в ней уровня 
малонового диальдегида (МДА) – промежуточ-
ного продукта перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), улучшения кровотока в слизистой обо-
лочке и ингибирования инфильтрации ее по-
лиморфонуклеарными лейкоцитами.
Другие исследователи [15] также в экс-
перименте обнаружили, что применение 
рекомбинантного адипонектина (гормон ре-
гулирует энергетический гомеостаз) снижает 
производство провоспалительных цитокинов 
(интерлейкинов) – IL-6, IL-1, факторов некроза 
опухоли – TNF-α и beta; уменьшает уровень 
МДА за счет увеличения выработки антиок-
сидантных ферментов – супероксиддисмутазы 
(СОД) и глутатионпероксидазы (GSH-Px). Это 
снизило апоптоз клеток слизистой кишечника 
и силу системного воспалительного ответа. 
Аналогичный результат получен U. Tas et al. 
[16] после введения thymoquinone (фитохими-
ческого соединения, содержащегося в растении 
Nigella sativa) и мелатонина (основного гормона 
эпифиза). Китайские ученые Z.Y. Qian et al. [17] 
похожий эффект отмечали при использовании 
препарата улинастатина (поливалентного ин-
гибитора протеазы серины типа Кунитц), а S. 
Wu et al. [18] – после введения монтелукаста, 
относящегося к классу селективных блокаторов 
лейкотриеновых рецепторов.
Значительное уменьшение повреждения 
кишечной стенки, связанного с ишемией-ре-
перфузией, многие авторы [19, 20] наблюдали 
после применения антиоксидантов – препара-
тов, устраняющих окислительное действие сво-
бодных радикалов. Так, использование в экспе-
рименте на крысах витамина С или экзогенного 
антиоксидантного фермента пероксиредоксина 
6 существенно уменьшало количество эрозии 
ворсинок, кровоизлияний в слизистую и ин-
фильтрацию лейкоцитами, также наблюдалось 
достоверное снижение MДA и значительное 
увеличение  восстановленных антиоксидантов – 
глутатиона (GSH) и глутатион-S-трансферазы 
(GST). Отдельные исследователи [21, 22] после 
часовой ишемии на уровне верхней брыжееч-
ной артерии отметили значительное снижение 
уровня маркеров окислительного стресса после 
внутрибрюшинного введения крысам озона 
(25 мкг/кг) и растительного флавоноида – на-
рингина (80 мг/кг). При гистологическом ис-
следовании слизистая кишечника в этой группе 
животных была повреждена существенно мень-
ше, чем в контрольной группе.
Ряд ученых [23, 24] в своих исследовани-
ях отмечают, что  введение ремифентанила 
(синтетического анальгетика, производного 
4-аминопиперидина) защищает стенку кишки 
от реперфузионных повреждений за счет зна-
чительного увеличения карбахолин-индуциро-
ванной сократительной реакции, уменьшения 
процессов ПОЛ и нейтрофильной инфильтра-
ции кишечной стенки. Похожим эффектом 
регулировки ПОЛ при ишемии-реперфузии, 
по данным H. Polat et al. [25], сопровождалось 
введение 80 мг/кг лигастразина (препарата 
эндотелий-независимого вазорелаксирующего 
действия).
При ишемии-реперфузии в поражении 
кишечника особую патологическую роль играет 
анафилатоксин – фрагмент активированного 
комплемента С5а. В своих экспериментальных 
исследованиях Е. Tuboly et al. [26] показали, 
что введение пептида AcPepA, ингибирует С5а, 
что обусловливает снижение индукции вос-
палительных клеток в сосудах стенки кишки 
(полиморфноядерных лейкоцитов и CD204-
позитивных макрофагов), потенцирует про-
лиферацию эпителиальных клеток слизистого 
слоя кишечника и уменьшает транслокацию 
эндотоксинов из просвета кишки. Аналогич-
ный эффект Y. Qiao et al. [27] получили по-
сле введения бутирата, а Y. Cai et al. [28] и 
X.K. Zhang et al. [29] – дексмедетомидина 
(высокоселективного агониста альфа 2-адре-
норецепторов).
Коррекция метаболических
 нарушений и регенерации
Многие авторы [2, 30] при СКН рекомен-
дуют применять основные компоненты, вос-
станавливающие структуру слизистой оболочки 
ЖКТ, к которым относятся аминокислоты: 
глутамин (незаменимый субстрат для синтеза 
белков и нуклеотидов и важный энергетический 
субстрат для энтероцитов слизистой, предот-
вращает развитие атрофии кишечника, снижает 
частоту транслокаций бактерий и эндотоксинов, 
стимулирует моторику) и аргинин (приводит к 
увеличению пролиферации лимфоцитов, усиле-
нию продукции лимфоцитами интерлейкина-2, 
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активизации клеточного иммунитета). Важным 
фактором, препятствующим кишечной транс-
локации бактерий и попаданию эндотоксинов в 
кровяное русло, в органы и ткани за счет ранней 
стимуляции кишечной иммунной активности, 
являются  полиненасыщенные жирные кисло-
ты: омега-3 и омега-6 [31].
Израильскими учеными [32] доказано по-
ложительное влияние таурина (серосодержащей 
аминокислоты, которая участвует в стабили-
зации мембран клеток, антиокислительных и 
иммуномодуляционных функциях) на восста-
новление кишечных функций после экспери-
ментальной ишемии-реперфузии у крыс. Введе-
ние 250 мг/кг таурина заметно сказывалось на 
увеличении массы слизистой оболочки тощей 
и подвздошной кишок за счет увеличения вы-
соты ворсинок, при этом достоверно снижался 
апоптотический показатель клеток в слизистой.
Некоторые авторы [33] при эксперимен-
тальной ишемии-реперфузии (у крыс) обнару-
жили положительное влияние декспантенола 
(витамина группы В – производного пантоте-
новой кислоты) на кишечную стенку и функции 
кишки в целом. Декспантенол (500 мг/кг, в/м) 
переходит в организме в пантотеновую кислоту 
и участвует в процессах ацетилирования. Аце-
тилхолин, как нейрогуморальный трансмиттер 
парасимпатического отдела вегетативной нерв-
ной системы, достоверно увеличивает секретор-
ную и кинетическую функции кишечника, по 
сравнению с контрольной группой. Оказывает 
регенерирующее, метаболическое, антиокси-
дантное и противовоспалительное действие.
Рядом ученых [34, 35] было доказано поло-
жительное действие пентоксифиллина и проста-
гландина E1 на тонкий кишечник у крыс после 
ишемии-реперфузии. Иммуногистохимические 
результаты продемонстрировали достоверное 
увеличение анти-FAS лиганда (фактора некро-
за) в клетках эпителия слизистой кишечника, 
что позволяет этим клеткам быстро возобнов-
лять эпителиальную выстилку.
На фоне геморрагического шока, осо-
бенно во время реперфузии, слизистый слой 
кишечника разрушается под воздействием 
панкреатических ферментов (трипсина и т.п.) 
[36]. В эксперименте транексамовая кислота, 
ингибируя эти ферменты, защищает эпителий 
слизистой кишечника от массивного апоптоза.
При массивных ЖКК с целью удаления 
токсичных продуктов гидролиза крови (амми-
ака, путресцина, кадаверина, фенола и др.), 
ряд клиницистов [37] предлагают устанавливать 
микрозонд в тощую кишку и перед введением 
нутриентов вводить 1,5-2,0 литра раствора, со-
держащего 1 дозу препарата «Фортранс», рас-
творенную в 1 литре воды. Авторы утверждают, 
что раннее очищение кишечника от токсичной 
гемолизированной крови обеспечивает сокра-
щение сроков восстановления моторно-эваку-
аторной функции, повышение эффективности 
нутритивной поддержки и связанных с ней 
метаболических нарушений, профилактику 
осложнений и летальности. 
Заключение
В настоящее время не вызывает сомнения, 
что СКН при тяжелых степенях ЖКК может 
являться триггером формирования полиорган-
ной недостаточности. Ранняя диагностика и 
своевременное этиопатогенетическое лечение 
СКН служат залогом благоприятного исхода 
заболевания в целом. Однако вследствие слож-
ного, разностороннего патогенеза кишечной 
недостаточности в клинической практике до 
сих пор не определен алгоритм диагностических 
мероприятий и не выработана четкая страте-
гия лечения СКН. Наряду с этим, большого 
внимания в дальнейших экспериментальных и 
клинических исследованиях заслуживают во-
просы его прогнозирования и профилактики.
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